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Lactase deficiency in children
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The article presents the criteria, prevalence, characteristics of the course, modern methods of diagnosis and treatment of 
lactase deficiency in children. It shows the relationship with concomitant diseases, taking into account the genotype 
polymorphism of the lactase gene. Lactase genotype C/C-13910 associated with the lactase intolerance adults is more 
common among children with atopic diseases (asthma, hay fever, atopic dermatitis, allergic to cow's milk protein). Carriers 
of this genotype have a higher level of colonization of bifidobacteria under the influence of lactose than in the general 
population, and predisposition to secondary lactase deficiency. Genotype T/T 13910 LCT gene associated with lactase 
persistence throughout life.
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В статье представлены критерии, распространенность, особенности течения, современные методы диагностики и 
лечения лактазной недостаточности у детей. Показана взаимосвязь с сопутствующей патологией, учитывающая 
генотип полиморфизма гена лактазы. Генотип лактазы С/С-13910, ассоциированный с алактазией взрослых, 
чаще встречается среди детей с атопическими заболеваниями (бронхиальной астмой, поллинозом, атопическим 
дерматитом, аллергией к белкам коровьего молока). Носителей данного генотипа отличает более высокий уро-
вень колонизации бифидобактерий под действием лактозы, чем в общей популяции и предрасположенность к раз-
витию вторичной лактазной недостаточности. Генотип Т/Т 13910 гена LCT ассоциирован с лактазной персистен-
цией на протяжении всей жизни.
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Лактоза - дисахарид, молекула которого состоит из 
двух моносахаридов глюкозы и галактозы, является 
основным углеводом молока млекопитающих. На долю 
дисахарида лактозы приходится 85% от содержания 
всех углеводов молока. За счет лактозы покрывается 
40% энергетической потребности организма ребенка. 
Наличие лактозы также необходимо для адекватного 
всасывания кальция, витаминов группы В. Лактоза обла-
дает пребиотическим действием по отношению к лакто-
бактериям, бифидобактериям, кишечной палочке с 
нормальными ферментативными свойствами. Усвоение 
лактозы зависит от активности фермента лактазы, кото-
рая в тонком кишечнике расщепляет лактозу на два 
всасываемых моносахарида. У большинства людей по 
окончанию грудного вскармливания происходит посте-
пенное физиологическое снижение активности лактазы. 
Однако у некоторых индивидуумов активность лактазы 
может сохраняться на протяжении всей жизни, а сниже-
ние активности лактазы может быть обусловлено мута-
циями гена лактазы и патогенными факторами, наруша-
ющими продукцию лактазы. В связи с этим различают: 
лактазную персистенцию (сохранение высокой актив-
ности фермента лактазы у человека в зрелом возрасте) 
и лактазную недостаточность (снижение активности 
лактазы). В настоящее время выделены такие варианты 
нарушения метаболизма лактозы, как мальабсорбция 
лактозы (неэффективность всасывания лактозы); маль-
дигестия лактозы (нарушение ферментации лактозы); 
непереносимость лактозы (лактазная интолерантность)
[1; 2; 3; 4]. Лактазная недостаточность (ЛН) - это наиболее 
часто встречаемая форма нарушения метаболизма 
лактазы, которая наблюдается почти у 4 млрд. человек 
во всем мире. Превалирующая актуальность ЛН у детей 
раннего возраста обусловлена тем, что молоко является 
для них основным продуктом питания [5; 6]. 
Ген лактазы
За синтез фермента лактазы отвечает ген LCT (MIM 
603202NG_008104), обладающий размером около 50 кб и 
состоящий из 17 экзонов. Ген LCT кодирует последова-
тельность молекулы лактазы из 1927 аминокислот и 
расположен на длинном плече хромосомы 2 (2q21.3) [7]. 
Фермент лактаза
Лактаза (лактаза-флоризин гидролаза, LPH, Е.С. 3.2.1.108) 
является единственным ферментом в организме млекопи-
тающих, который расщепляет молочный сахар - лактозу. 
Фермент первоначально синтезируется в виде  220 кДа 
пептида-предшественника, который во время транспорти-
ровки к апикальной мембране клетки претерпевает 
посттранскрипционные изменения, превращаясь в зрелый 
150 кДа протеин. Окончательная модификация протеина, в 
результате которой образуется активный фермент, осу-
ществляется трипсином поджелудочной железы [8]. 
Молекула лактазы удерживается гликокаликсом в апи-
кальной части ворсин щеточной каймы энтероцитов, обла-
дает максимальным уровнем каталитической активности в 
дистальных отделах тощей кишки. Каталитическая актив-
ность лактазы обеспечивается С-терминальным регионом, 
который выступает над мембраной клетки в просвет пище-
варительного тракта. Молекула лактазы имеет два активных 
каталитических центра, один из них (β-D галактозидгидро-
лаза, участок Glu-1749) отвечает за гидролиз лактозы до 
глюкозы и галактозы, другой (гликозил-N-
ацилсфингозинглюкогидролаза, участок Glu-1273) - за 
гидролиз алифатических гликозидов (флорезина и флоре-
тила). Необходимо заметить, что флоретил является 
мощным диабетогенным фактором [9]. Фермент лактаза 
начинает синтезироваться в кишечнике плода с 10-12-й 
недели гестации. Максимальная активность синтеза 
лактазы соответствует 2-4 месяцам грудного периода. 
Начиная с 5-летнего возраста, у 75% людей наблюдается 
снижение лактазной активности (табл.1) [10; 11].
В процессе физиологической возрастной ингибиции 
синтеза лактазы принимают участие гены, содержащие 
гомеобокс, возбуждение которых связано с началом 
дентации и моментом отлучения от груди [12]. Активность 
синтеза лактазы зависит от влияния некоторых биологи-
чески активных веществ (табл.2).
Таблица 1
Зависимость непереносимости лактозы от возраста и 
этнической принадлежности [10]
Таблица 2
Влияние гормонов и цитокинов на метаболизм лактазы [13]
Этническая прина-
длежность
Непереносимость лактозы в зависимости 
от возраста, %
2-3 года 6 лет 9-10 лет








Китайцы 30 80 85





ции гена лактазы в нелактотроф-
ный период, увеличивают ско-
рость деления энтероцитов, уве-
личивают активность лактазы во 
время беременности
Соматотропный гормон Увеличивает количество зрелых 
энтероцитов
Инсулин Увеличивает активность лактазы 
во время беременности
Пептидные факторы роста Увеличивают скорость деления  и 
созревания энтероцитов
Трансформирующие факторы 
роста α и β, эпидермальный 
фактор роста
Увеличивают скорость деления 
клеток кишечного эпителия, в 
частности крипт, изменяют форму 
мембраны щеточной каймы и экс-
прессию на ней дисахаридаз
Инсулиноподобные факторы 
роста 1 и 2, нуклеотиды, био-
генные амины, короткоцепо-
чечные жирные кислоты, ами-






Падение уровня активности гена LCT в течение первых 
лет жизни связывают с необходимостью снижения в 
семье конкуренции за грудное молоко между 
новорожденными и старшими детьми. В то же время, 
развитие животноводства предоставило возможность 
употребления в пищу молочных продуктов животного 
происхождения, что послужило дополнительным источ-
ником витаминов и микроэлементов. Используя модель 
генно-культурной коэволюции (сопоставление археоло-
гических и генетических данных) коллектив авторов во 
главе с Yuva Itan пришел к заключению, что около 7500 
лет назад в регионе между центральными Балканами и 
центральной Европой генетическая толерантность к 
лактозе впервые подверглась позитивной селекции 
среди фермеров, занимающихся изготовлением молоч-
ной продукции. Сходные уровни лактазной персистен-
ции в более северных широтах авторы объяснили 
повышенной потребностью в витамине D в виду корот-
кого светового дня [14]. Длительное сохранение спосо-
бности к продукции лактазы дало возможность челове-
ку использовать молоко, как продукт питания, на про-
тяжении всей жизни и послужило важным фактом 
выживания, так как коровье молоко является не только 
источником основных нутриентов, кальция, магния, 
калия, цинка, витамина Д, но и стимулирует 
инсулиноподобный фактор роста-1, влияя на линейный 
рост ребенка [6; 13; 15]. 
Лактазая персистенция (MIM # 223100) является исклю-
чительной привилегией человека, которая наследуется 
по аутосомно-доминантному типу, и характеризуется 
способностью поддерживать продукцию фермента 
лактазы-флоризин гидролазы на протяжении всей 
жизни. У всех других млекопитающих продукция лактазы 
значительно уменьшается после прекращения вскарм-
ливания молоком и никогда больше не возобновляется. 
Лактазная персистенция встречается, примерно, у трети 
взрослого населения человечества. Лактазная персис-
тенция наиболее распространена в северо-западной 
Европе, и частота ее встречаемости уменьшается среди 
населения, проживающего восточней и южней [14;16;17]. 
Так, самый высокий уровень распространения лактаз-
ной персистенции отмечается среди жителей 
Скандинавии, Британских островов и Германии (80-95%), 
а среди взрослого населения в Юго-Восточной Азии он 
составляет менее 10% [6]. Таким образом, в ходе есте-
ственного отбора у определенных групп населения 
земного шара закрепилась способность к расщеплению 
лактозы на протяжении всей жизни.
Изучение вариаций ДНК-последовательности коди-
рующих регионов этого гена не выявило корреляции с 
толерантностью к лактозе у взрослых. Дальнейшие 
исследования установили, что уровень транскрипции 
гена LCT контролируется расположенным рядом cis 
регуляторным элементом MCM6 (minichromosome 
maintenance complex component 6) [18]. Вскоре были 
обнаружены два основных варианта полиморфизма 
энхансера MCM6, которые полностью ассоциирова-
лись с биохимически верифицированной непереноси-
мостью лактозы [19]. Один из них представляет собой 
замену цитозина на тимидин в положении - 13910, при-
близительно, за 14 kb от локуса LCT, что способствует 
сохранению продукции лактазы в течение жизни. 
Точный молекулярный механизм сохранности лактаз-
ной активности неизвестен. Предполагают, что данный 
полиморфизм способствует связыванию факторов, 
усиливающих транскрипцию гена лактазы, с регулятор-
ной областью 13000 до 14030 пар оснований перед LCT. 
Второй полиморфизм картирован на 8 kb ближе к тело-
мерному участку хромосомы - в положении - 22018; 
характеризуется заменой гуанина на аденин и, в мень-
шей степени, ассоциирован с толерантностью к лакто-
зе у взрослых (рис.1). Было продемонстрировано, что у 
взрослых с генотипом T-13910/A-22018 уровень тран-
скрипции лактазной мРНК на порядок выше, чем у лиц 
с генотипом C-13910/G-22018 [20; 21]. При обследова-
нии детей Финляндии, а именно там впервые были 
описаны семейные случаи алактазии, средний уровень 
активности лактазы c генотипом С/С составлял 6,5 Ед/г, 
в то же время активность лактазы при генотипе С/Т 
была равна 29,9 Ед/г, а при генотипе Т/Т – 50 Ед/г [5]. 
Генотипы С/С-13910 или G/G-22018 коррелируют с 
практически абсолютным отсутствием активности 
лактазы. Генотип С/С-13910 обеспечивает низкий уро-
вень лактазной активности, отвечает за наибольшую 
предрасположенность к развитию вторичной лактаз-
ной недостаточности.
Примечание: Степень транскрипции гена LCT зави-
сит от особенностей энхасера MCM6. Однонуклеотидные 
полиморфизмы (SNP) cis-регуляторного элемента MCM6, 
которые характеризуются заменой цитозина (С) на тим-
идин (Т) в 13-м интроне MCM6 в позиции 13910 за 14kb 
от локуса LCT или в позиции 22018 на 8 kb ближе к тело-
мерному участку хромосомы – гуанина (G) на аденин 
(A), обуславливают высокую пенетрантность гена 
лактазы. 
Рис. 1. Полиморфизмы регуляторного энхансера MCM6 [22]
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Гетерозиготный вариант C/T-13910 G/A-22018 характе-
ризовался промежуточным значением лактазной актив-
ности у взрослых, что позволяет предположить у них 
повышенный риск потери лактазной активности при 
заболеваниях кишечника или других провоцирующих 
факторах. Поскольку полиморфизм C/T-13910 продемон-
стрировал более выраженную корреляцию с ЛН у 
взрослых по сравнению с G/A-22018, его определение 
чаще используют в клинической практике. Различают 
три генотипа: С/С-13910, ассоциированный со снижени-
ем продукции лактазы; C/T-13910, ассоциированный с 
умеренным сохранением продукции лактазы и T/T-13910, 
ассоциированный с длительным сохранением продук-
ции лактазы. У взрослых пациентов с генотипом T/T-
13910 активность лактазы в 10 раз выше, чем у пациентов 
с генотипом С/С-13910 [21]. 
Доказано, что среди европейцев чаще встречается SNP 
С/Т 13910 гена LCT, а в северных регионах Индии LCT–G/A-
22018, ДНК хромосомы 2q21. Кроме SNP Т-13910 и А-22018, 
ответственных за лактазную толерантность гена LCT, 
которые встречаются в европейских популяциях, в афри-
канских племенах Судана, Кении и Танзании, занимавших-
ся скотоводством, встречаются SNP C-14010, G-14009, 
G-13907, а в Саудовской Аравии - G-13915 [6; 24]. Различают 
аутосомно-доминантную и аутосомно-рецессивную алле-
ли гена. LCT*P (lactase persistence) - аутосомно-доминантная 
аллель, в частности T-13910, которая как в гомозиготном, 
так и гетерозиготном виде обеспечивает лактазную толе-
рантность и LCT*R (lactase restriction) - аутосомно-
рецессивная аллель, в частности С-13910, которая в гомо-
зиготном состоянии сопровождается снижением лактаз-
ной активности [25].
В исследованиях, проведенных в северных регионах 
Индии, была продемонстрирована важность определе-
ния варианта мононуклеотидного полиморфизма G/A-
22018 для улучшения диагноза первичной ЛН [26]. В то же 
время, авторы отметили у гомозиготных детей G/G-22018 
толерантность к небольшим порциям молока без 
значительных изменений клинических симптомов по 
сравнению с G/А-22018 и А/А-22018 генотипами.
В исследовании, проведенном в 18 выборках, представ-
ляющих 14 этнических групп Евразии (всего 1171 инди-
вид), были определены частоты аллелей и генотипов по 
полиморфизму С/Т-13910 гена LCT. Частота генотипа С/С, 
ассоциированного с гиполактазией, в изученных популя-
циях минимальна среди населения севера-запада России 
и постепенно увеличивается среди популяций юга и вос-
тока, составляя в выборках русских 36 - 54% (в том числе 
русские Костромы - 36%, Чукотки - 46%, Башкирии - 51%, 
Курска - 54%, Ростова - 54%), белорусов - 40%, украинцев 
(Восточная Украина) - 42%, коми-пермяков - 42%, саамов - 
48%, удмуртов - 55%, марийцев - 74%, казахов -79%, горцев 
Памира - 88%, чукчей - 89%, уйгуров - 90%, бурят - 90%, 
иранцев - 91%, арабов разных стран - 83%. Так же было 
показано, что частоты генотипа С/С гена LCT в популяциях 
европейской части России совпадают с частотами клини-
чески диагностированной гиполактазии в тех же группах, 
то есть, что генотип С/С регуляторного участка гена LCT 
является основным, а возможно, и единственным генети-
ческим фактором первичной гиполактазии в популяциях 
европейской части России [27]. 
В настоящее время помимо SNP, Т-13910 и G-22018, 
ассоциированных с лактазной персистенцией гена LCT и 
встречаемых в европейских популяциях, определены 
такие SNP гена LCT, как C-14010, G-14009, G-13907 и G-13915, 
преимущественно распространённые в скотоводческих 
регионах Африки и Аравийского полуострова [28].
Генотипирование ДНК, полученного из дентина 18 
человеческих останков, изъятых из могил средневеко-
вого кладбища (Dalheim, Германия), показало, что SNP в 
положении 13910 гена LCT встречалось у 13 объектов 
(72%), причем генотип С/Т-13910 отмечен у 44%, а T/T-
13910 – у 28%. В то время, как исследования ДНК челове-
ческих останков из очень древних захоронений не 
находили данного SNP гена LCT. Таким образом, к 1200 
году в западной части Центральной Европы частота 
встречаемости лактазной персистенции выросла до 
70% [6].
Учитывая, что лактазная персистенция, является 
доминантным признаком, снижение продукции лактазы 
после периода грудного детства отмечается только у 
гомозигот дикого типа [22].
Лактазная недостаточность
Лактазная недостаточность – это синдром, в основе 
которого лежит дефицит лактазы, клинически проявляет-
ся абдоминальной болью, тошнотой, метеоризмом, диаре-
ей после приема внутрь лактозы или лактозосодержащих 
пищевых продуктов. Количество лактозы, которое 
вызывает клинические проявления, варьируется в зави-
симости степени дефицита лактазы. Лактазную недоста-
точность, впервые, около 400 лет до нашей эры, описал 
Гиппократ, однако ее клинические симптомы стали 
признанными в практической медицине только в послед-
ние 50 лет [29; 30].
Распространенность
В основном ЛН страдают жители стран Азии, Африки 
(90% населения), Южной Европы (70% жителей) и Южной 
Америки. В странах Северной Европы и Северной Америки 
лактазная недостаточность встречается значительно реже. 
Так, в Голландии она диагностируется у 1%, Швеции и 
Дании - у 3%, в Великобритании – у 5%, в Финляндии - у 
17% взрослых лиц. В Украине ЛН зарегистрирована у 5,8%, 
в Белоруcсии – у 13%, в европейской части России – у 
16-18%, в Латвии – у 24%, в Литве – у 37%, в Мари-Эл – у 
81%, в Карелии – у 11,5% взрослых лиц. Уровень заболева-
емости ЛН не зависит от пола, однако 44% женщин с гипо-
лактазией  приобретают способность к перевариванию 




Лактоза, нерасщепленная в тонком кишечнике, из-за 
снижения активности фермента лактазы щеточной 
каймы энтероцита, в избытке поступает в толстый кишеч-
ник, где под действием β-галактозидаз молочнокислых 
бактерий превращается в неразветвленные 
короткоцепочечные жирные кислоты (ацетат, пропио-
нат, бутират), углекислый газ, метан, водород и воду. 
Стимуляция роста бифидобактерий под действием 
потребляемой лактозы более активно происходит у лиц 
с генотипом C/С-13910, чем у лиц с генотипом C/T-13910 
и Т/T-13910 [33]. Водород в большом количестве 
выводится легкими, на чем и основан водородный 
дыхательный тест диагностики гиполактазии. Спектр 
образования жирных кислот зависит от вида вскармли-
вания ребенка. Так, у детей на грудном вскармливании 
преимущественно образуется ацетат, а на искусствен-
ном - бутират. [34]. Бутират играет важную роль в иници-
ации продукции провоспалительных цитокинов. 
Увеличение продуктов брожения лактозы ведет к 
повышению осмотического давления, а включение на 
сегодняшний день неопределенного сигнального меха-
низма, регулирующего межклеточную проницаемость 
кишечного эпителия, вызывает осмотическую диарею 
[35]. При ферментации лактозы толстокишечными бак-
териями образуются токсические метаболиты (этанол, 
ацетон и другие кетоны, диолы, такие как бутан- 2,3 
-диол, кислоты и альдегиды, а именно метилглиоксаль, 
ацетальдегид, белковые токсины), изменяют клеточный 
метаболизм [25; 36]. Данные токсины стимулируют Ca2+-
зависимые сигнальные каналы у бактерий (например, 
метилглиоксаль на 5 часов блокирует рост бактерий), 
вызывают дисбаланс микрофлоры, конкурирующей за 
субстраты, и нарушают передачу информации в системе 
бактериальная клетка-хозяин [37]. Лактоза также может 
оказывать токсическое действие при всасывании в 
неферментированном виде. 
Классификация недостаточности лактазы
В практической деятельности можно использовать 
следующую классификацию (табл.3):
Первичная врожденная лактазная недостаточ-
ность
Первичная врожденная лактазная недостаточ-
ность (МIM 223000) - встречается с частотой 1:60 000 
и наследуется по аутосомно-рецессивному типу. В 
настоящее время известно 11 мутаций гена LCT, 
которые сопровождаются врожденной лактазной 
недостаточностью (рис.2) [38; 39; 40].
Врожденная лактазная интолерантность типа 
Durand – жизнеугрожающее состояние, характери-
зуется появлением симптомов с первых дней жизни, 
семейной непереносимостью молочных продуктов, 
при котором активность лактазы не нарушена, а 
повышена кишечная проницаемость для лактозы. 
Симптомы проявляются рвотой, затяжной диареей, 
развитием катаракты на фоне лактозурии, гипера-
миноацидурии, ацидоза и тромбоцитоза [42].
Врожденная ЛН типа Holzel протекает более благо-
приятно, характеризуется появлением диспепсичес-
ких расстройств в периоде новорожденности при 
сохранном аппетите и удовлетворительном общем 
состоянии. Лактозурия не отмечается [43].
Первичная транзиторная лактазная недоста-
точность 
Преждевременное рождение недоношенного 
ребенка в сроке 28-34 недели чревато наличием 
транзиторной гиполактазии, потому что уровень 
лактазы втрое ниже, чем у доношенного ребенка в 
38-40 недель. Транзиторная гиполактазия характер-
на также для функционально незрелых детей и 
детей, рожденных от матерей с сахарным диабетом.
Первичная конституциональная лактазная 
недостаточность
Конституциональная ЛН (MIM 223100) - 
эволюционно, этнически и генетически детермини-
рованное снижение активности лактазы в процессе 
старения организма [36; 44; 45].
Вторичная лактазная недостаточность
Вторичная гиполактазия обусловлена действием 
внешних патогенных факторов, которые нарушают 
продукцию лактозы энтероцитами. Вторичная гипо-
лактазия, как правило, отмечается на фоне острых 
кишечных инфекций, синдрома раздраженного 
кишечника (36,5%) [46], неспецифического язвенно-
Классификация недостаточности лактазы
I. По виду лактазной недостаточности:
1. Первичная (код по МКБ Е73.0) - характеризуется снижением активности лактазы 
при сохранно м энтероците




2. Вторичная (код по МКБ Е73.1) - обусловлена повреждением энтероцитов в резуль-
тате инфекционного, воспалительного процесса, атрофических изменений (при 
длительном парентеральном питании, нутриентной депривации, на фоне гипокси-
ческой энцефалопатии)
3. Другие виды непереносимости лактозы (код по МКБ Е73.8) [6]
II. По степени дефицита лактазы:
1. Алактазия - полное отсутствие фермента лактазы в просвете тонкого кишечника
2. Гиполактазия – снижение количества лактазы (менее 17-20 IU/g), экспрессирован-
ного на щеточной кайме энтероцита
Таблица 3
Классификация недостаточности лактазы
Рис.2. Некоторые мутации гена LCT, которые сопровождаются 
врожденной лактазной недостаточностью [41].
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го колита (44,2%) [47], болезни Крона (83,3%) [48], 
целиакии (70%) [49], болезни Уиппла, квашиоркора 
(25,5%) [50], резекции тонкой кишки, лимфомах, дли-
тельном приеме цитостатиков (метотрексата), анти-
биотиков (ампициллина, стрептомицина, канамици-
на), контрацептивов, анаболических стероидов, 
парентеральном питании и наиболее часто – при 
вирусном энтероколите (53,3-88,7%), паразитарных 
инвазиях. Непереносимость лактозы регистрирует-
ся у 88% больных лямблиозом [51]. Иммунное 
повреждение энтероцита с формированием ЛН 
отмечается при аллергии к белкам коровьего моло-
ка (55%) [9]. Учитывая, что фермент лактаза презен-
тирован в апикальной части ворсин энтероцитов, 
любой патологический процесс слизистой оболочки 
кишечника может сопровождаться развитием вто-
ричной ЛН.
Клинические проявления ЛН
При клинически манифестной форме ЛН возника-
ют явления бродильной диспепсии, среди симпто-
мов которой срыгивание, абдоминальная боль, 
метеоризм, борборигмы, водянистая пенистая диа-
рея с кислым запахом ( рН кала <5,5, при норме 6,8) 
выступают на первый план. В последующем, присо-
единяются: дегидратация, снижение аппетита, нару-
шение физического развития за счет дефицита веса, 
синдром избыточного бактериального роста в тон-
ком кишечнике, гиповитаминоз, анемия, головные 
боли [9]. Данные симптомы достаточно ярко 
описывал Чарльз Дарвин в своем дневнике по возв-
ращению из Бигль в 1836 году, страдавший непере-
носимостью лактозы около 40 лет. Основные клини-
ческие проявления лактазной недостаточности 
подразделяются на диспепсические и системные 
(табл.4, 5).
Наиболее часто начальные клинические признаки 
ЛН появляются на 2-4 неделе жизни, когда у кормя-
щей мамы вырабатывается «зрелое» молоко с 
высоким содержанием лактозы. Характерно появле-
ние беспокойства после первых минут кормления 
при хорошем аппетите. К неврологическим прояв-
лениям ЛН у детей раннего возраста относятся: 
гипервозбудимость, раздражительность, плакси-
вость, синдром вегето-висцеральных дисфункций, 
нарушение сна, задержка психомоторного развития 
[29]. При ЛН, с течением времени, возможно разви-
тие аутизма, синдрома гипервозбудимости с дефи-
цитом внимания, а также клиника неврологического 
дефицита [52].
Об отдаленных последствиях ЛН свидетельствует 
мета-исследование, проведенное в 2004 году в Граце 
(Австрия), в котором приняли участие 258 женщин в 
постменопаузе [46]. Установлено, что 24% женщин 
имели генотип С/С 13910,который был ассоцииро-
ван с субъективной непереносимостью молока (+ 
166%, р = 0,01), низким потреблением кальция (-55%, 
р = 0,004), недостаточной минеральной плотностью 
кости и более высоким риском переломов костей 
(р=0,001). В 2010 году Департамент здравоохране-
ния и социальных служб США рассмотрел 55 
наблюдательных исследований с 1967 по 2009 и ука-
зал, что ограничение потребления молочных про-
дуктов стало фактором риска для переломов костей, 
развития остеопороза и других неблагоприятных 
последствий для здоровья [10; 31]. Биологически 
активные добавки кальция несущественно повышали 
минеральную плотность костной ткани или умень-
шали риск переломов. 
По данным различных исследований, такие 
системные проявления, как головокружение, уста-
лость, когнитивные нарушения, миалгии, артралгии, 
дизурия, аритмии, стоматиты, угревая сыпь и депрес-
сия возникают у 20-86% обследованных пациентов с 
ЛН [19; 33].
В 2007 г. было обследовано 40 детей г. Москвы, 
страдающих атопией, с отягощенной наследствен-
ностью. Частота встречаемости генотипа С/С-13910 
оказалась достоверно выше (p=0,039) среди детей с 
атопическими заболеваниями (бронхиальной аст-
мой, поллинозом, атопическим дерматитом, аллер-
гией к белкам коровьего молока), чем в общей попу-
ляции. Ни у кого из детей в данной выборке с гено-
Таблица 4
Диспепсические проявления непереносимости лактозы [21]
Таблица 5
Системные проявления ЛН [21]





























Боль в горле <20
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типами С/Т-13910 или Т/Т-13910 не отмечалась 
аллергия к белкам коровьего молока [9]. Пищевой 
дисбаланс, обусловленный нарушением расщепле-
ния дисахарида лактозы, вызывает избыточный 
лактозозависимый бактериальный рост, который 
может инициировать развитие мукозита с гиперпла-
зией бокаловидных клеток, инфильтрацией соб-
ственной пластинки полиморфноядерными клетка-
ми, дезинтеграцией слизистой оболочки и 
мышечного слоя [53]. Сенсибилизация лимфоцитов 
в слизисто-ассоциированной лимфоидной ткани 
кишечника приводит к последующей их фиксации в 
слизистых оболочках других органов и коже [22]. У 
лиц с ЛН на кожных покровах и в кишечнике 
повышается количество колоний золотистого ста-
филококка, выделяющего суперантиген - триггер 
атопического дерматита [9].
В тоже время, в ходе масштабного исследования, 
проводившегося в Швеции в 2014 году с участием 22 
278 лиц с лактазной недостаточностью, было обна-
ружено достоверное снижение риска развития рака 
легких (SIR=0,55), молочных желез (SIR=0,79), яични-
ков (SIR=0,61) по сравнению с членами их семей и 
общей популяцией. Предполагается, что защитный 
эффект против этих видов рака может быть связан с 
элиминационной диетой [10].
Диагностика лактазной недостаточности
Диагностика лактазной недостаточности достаточ-
но сложна в виду объективных причин. Так, у паци-
ентов с ЛН сохраняется остаточная активность 
лактазы, поэтому небольшое количество лактозы 
(<1-5 г в день) не вызывают никакого дискомфорта. 
И именно поэтому пациенты с непереносимостью 
лактозы не дают неблагоприятных реакций на прием 
продуктов с минимальным количеством лактозы. В 
тоже время вторичная форма ЛН не может быть 
идентифицирована с помощью генетического тести-
рования [54].
Для диагностики ЛН используются следующие 
методы (табл.6):
В клинической практике также используются 
результаты методов, обладающих более низкой диаг-
ностической значимостью: данные анамнеза, в том 
числе семейного, о непереносимости молочных про-
дуктов; определение общего или фракционного (мето-
дом тонкослойной хроматографии) количества угле-
водов в кале (в грудном возрасте не более 0,25%, 
отсутствие после 1 года); определение экскреции 
короткоцепочечных жирных кислот и реакции кала 
(рН менее 5,5); определение соотношения лактозы и 
лактулозы в моче после нагрузки дисахаридами, 
меченными изотопами углерода [55]. Лактулоза не 
расщепляется в тонкой кишке, но метаболизируется 
микрофлорой толстой кишки так же, как и лактоза. Это 
позволяет определить уровень расщепления лактозы 
в тонкой кишке. Рентгенологическое обследование 
органов брюшной полости - неспецифично, но позво-
ляет обнаружить избыточное количество жидкости и 
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Лактазная активность в 
биопсийном материале 
тонкого кишечника
Суть теста Повышение H2 в выдыхаемом 
воздуха после лактозной нагруз-
ки (1г/кг) более 10- 20 рmm через 
3 часа в сравнении с тощаковым 
уровнем
Повышение уровня гликемии 
после лактозной нагрузки менее 










При повышенной моторике 
пищеварительного тракта, дисби-
озе кишечника, в периоде ново-
рожденности у 73% детей
При повышенной моторике 
пищеварительного тракта, нару-
шении толерантности к углево-
дам, инсулиноме






Отсутствие выделения H2 из-за 
особенностей ферментации мик-
рофлоры толстого кишечника
Колебания гликемии при сахар-






Нельзя достоверно исключить 
ЛН, кинетика H2 изменчива при 
других ферментопатиях






Комментарии Скрининговый метод для отбора 
лиц при подозрении на дисаха-
ридазную недостаточность
Применяется редко из-за низкой 
чувствительности и специфич-
ности




все виды ЛН, при вторич-
ном варианте необходима 
биопсия из разных отделов 
тонкого кишечника
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Дифференциальная диагностика ЛН
Для постановки клинического диагноза ЛН необходи-
мо помнить о существовании заболеваний, имеющих 
сходную клиническую симптоматику (табл.7).
Лечение
В 2010 году Согласованной конференцией по непере-
носимости лактозы выдвинут настоятельный призыв к 
проведению дополнительных исследований, стимули-
рующих потребление молочной пищи, ограничивая при 
этом симптомы непереносимости [6].
Существуют следующие направления в лечении 
ЛН:
1.Элиминационная диета предполагает уменьшение, 
но не исключение молочных продуктов. Однако у паци-
ентов с выраженной клинической симптоматикой на 
протяжении первых 4-6 недель лечения рекомендуется 
полностью безлактозная диета. Доказано, что люди с 
гиполактазией в состоянии переварить 12 г лактозы, что 
соответствует 250 мл молока, без клинических послед-
ствий. Исключение грудного вскармливания и перевод 
на без- и низколактозные смеси несет неблагоприятные 
последствия для здоровья ребенка. Среди детей стар-
шего возраста и взрослых для определения стратегии 
лечения рекомендуют выделять три категории больных: 
1) тех, кто не любит молоко и, вероятно, не захотел бы 
пить его, даже если они переносили лактозу; 2) тех, кто 
хотел бы иногда принимать молоко; и 3) тех, кто любит 
молоко и предпочел бы иметь возможность пить его 
регулярно. Пациентам первой группы не требуются 
изменения в диете, им рекомендуют альтернативные 
способы восполнения потребностей в кальции и других 
питательных веществах, которые присутствуют в 
молочных продуктах. В частности рекомендуются 
твердые сыры (которые являются низколактозными 
продуктами) и йогурты. Для пациентов второй группы - 
также рекомендуются сыры, йогурт, и низко- или 
безлактозные молочные продукты. Для пациентов тре-
тьей группы лучшим решением является повышение 
толерантности к лактозе в течение всего 2-3 недель. 
Одним из проверенных способов повышения толерант-
ности является постепенное увеличение дозы молока в 
сутки. Молоко принимается вместе с другими продукта-
ми питания. Потребление молока с едой замедляет 
высвобождение лактозы в тонком кишечнике и, следо-
вательно, снижает лактозную нагрузку, тем самым умень-
шая вероятность непереносимости [31].
2.Заместительная терапия предусматривает использо-
вание экзогенных видов фермента лактазы 
(β-галактозидаз), синтезируемых дрожжевидными и 
плесневыми грибами Aspergillus Orizae (AOL) и 
Penicillinase multicolor (PML). Назначение «преинкубиро-
ванного» молока с растворенным в нем ферментом 
снижает количество выдыхаемого водорода в 
дыхательном тесте и симптомы лактазной недостаточ-
ности, исключает перевод ребенка на искусственное 
вскармливание [57].
3.Применение пробиотиков, нормализующих состав 
кишечной микрофлоры. Интересен тот факт, что стиму-
ляция роста бифидобактерий под действием потребляе-
мой лактозы более выражена у лиц с генотипом C/С-
13910, чем у лиц с генотипом C/T-13910 и Т/T-13910 [33].
4.Применение галактоолигосахаридов. В 2011 году в 
ходе рандомизированного, двойного слепого, в 
параллельных группах плацебо-контролируемого иссле-
дования в США было изучено влияние нового галактоо-
лигосахарида RP-G28, призванного улучшать функцию 
молочнокислой микрофлоры толстого кишечника. В 
течение 35 дней 85 пациентам с лактазной недостаточ-
ностью ежедневно давали RP-G28, другая идентичная 
группа получала плацебо. У 50% пациентов, получавших 
RP-G28, исчезла абдоминальная боль в первые дни лече-
ния (p = 0,0190) и в 6 раз чаще наблюдалось желание 
употреблять молочные продукты (p = 0,0389) [31]. 
Заключение
 Таким образом, учитывая высокий уровень 
распространенности гиполактазии, полиморфизм 
ее клинических проявлений, можно рекомендовать 
расширение показаний для проведения 
диагностических мероприятий, определяющих 
наличие ЛН. Однако для определения конкретных 
показаний необходимо дополнительное 
проведение исследований уровня ассоциации 
отдельных признаков или симптомокомплексов с 
наличием ЛН. Разнообразие нарушений 
Таблица 7




Характерные для данного возраста 
заболевания
Период новорожденности Врожденная и вторичная ЛН, врож-
денная хлоридорея, врожденная 
натриевая диарея, наследственная 
недостаточность трипсиногена и 
энтерокиназы, первичная гипомагни-
емия, первичный иммунодефицит, 
энтеропатический акродерматит, 
непереносимость коровьего молока 
и сои, синдром Менкеса
От 1 месяца до 2 лет Недостаточность сахаразы – изомаль-
тазы, вторичная недостаточность 
дисахаридаз, врожденная недоста-
точность липаз, синдром Швахмана, 
целиакия, кишечная лимфангиэкта-
зия, атрезия желчных путей, неона-
тальный гепатит, нарушения всасыва-
ния аминокислот, фолиевой кислоты 
и витамина В12, энтеропатический 
акродерматит, паразитарные инфек-
ции, пищевая аллергия, иммунодефи-
цит
Старше 2 лет – период 
пубертата
Вторичная недостаточность дисаха-






метаболизма лактозы требует разработки новых и 
доступных методов диагностики.
Генотип LCT С/С-13910, определяющий 
непереносимость лактозы сравнительно выше 
среди детей с атопическими заболеваниями 
(бронхиальной астмой, поллинозом, атопическим 
дерматитом, аллергией к белкам коровьего 
молока), чем в общей популяции.
Отсутствие лактазной персистенции - это не болезнь, а 
нормальный человеческий фенотип, который 
сформировался в процессе эволюции. Однако 
распространение лактотрофной диеты на периоды 
жизни человека, которые сопровождаются 
подавлением продукции лактазы, требует для лиц с 
генотипом LCT*R диетической модификации, а 
возможно и медикаментозной коррекции. 
Инициацию лечения ЛН необходимо начинать с 
назначения безлактозной диеты, а после 
обеспечения клинической ремиссии постепенно 
увеличивать лактозную нагрузку до индивидуальной 
пороговой дозы. Соответствие дозы лактозы и 
уровня толерантности можно оценивать на 
основании данных водородного дыхательного 
теста. Для увеличения пороговой дозы лактозы и 
безопасности лечения мы рекомендуем 
использовать препараты экзогенной лактозы, в 
частности, произведенные из Aspergillus oryzae. 
Лечение первичной ЛН проводится на протяжении 
всей жизни, а вторичной ЛН только до 
восстановления продукции собственной лактазы в 
слизистой оболочке кишечника. Назначение 
препаратов кальция и витаминов, по нашему 
мнению, должно быть проведено в зависимости от 
наличия их дефицита.
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